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ГИПОТЕНЗИВНАЯ ТЕРАПИЯ У БОЛЬНЫХ С ОСТРЫМ
КАРДИОЭМБОЛИЧЕСКИМ ИНСУЛЬТОМ
ЛИХАЧЕВ С.А., ГОНЧАР И.А., НЕДЗЬВЕДЬ Г.К.
ГУ «Республиканский научно-практический центр неврологии и нейрохирургии»
Резюме. Приведены диагностические признаки кардиоэмболического (КЭ) инсульта согласно критериям
TOAST. Изложены принципы проведения реперфузионной и нейропротекторной терапии в остром периоде
заболевания. Разработан дифференцированный подход к проведению гипотензивной терапии при
кардиоэмболическом инфаркте мозга в зависимости от времени от начала инсульта, исходного состояния системной
и церебральной гемодинамики, сопутствующих сердечно-сосудистых заболеваний с учетом основных
антигипертензивных препаратов, доступных к применению в стационарах Республики Беларусь.
Ключевые слова: кардиоэмболический ишемический инсульт, диагностические критерии, реперфузионная
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Abstract. The diagnostic signs of cardioembolic stroke according  to TOAST criteria have been described. The
principles of reperfusion and neuroprotection  therapy in acute period of the disease have been presented. The differential
approach to the management of hypertension in cardioembolic stroke depending on the time of the stroke onset, general
and cerebral circulation initial state, concomitant cardiovascular disorders with regard to basic antihypertensive medications,
available in the clinics of the Republic of Belarus has been worked out.
Согласно данным ВОЗ, цереброваскуляр-
ные заболевания занимают в настоящее вре-
мя во всех странах мира второе место среди
причин смерти населения, что составляет око-
ло 20% всех летальных случаев, или 14 млн в
год [15]. До 70% острых нарушений мозгово-
го кровообращения приходится на ишемичес-
кие повреждения мозга [9, 42]. Артериальная
гипертензия (АГ), являясь независимым фак-
тором риска развития острого нарушения моз-
гового кровообращения (ОНМК), способству-
ет развитию трех патогенетических вариантов
ишемического инсульта: лакунарного, атерот-
ромботического и кардиоэмболического (КЭ)
[2, 10, 32, 33]. Существует тесная взаимосвязь
между степенью повышения систолического
и диастолического АД и риском развития
ОНМК во всех возрастных группах населе-
ния [11, 23, 29]. АГ утяжеляет течение забо-
леваний сердца с нарушением сердечного
ритма, частым осложнением которых являет-
ся эмболия церебральных сосудов [1, 17, 30,
35, 36]. Длительное повышение кровяного
давления приводит к морфологическим изме-
нениям сосудистой стенки в виде макро- и
микроангиопатий, которые являются причи-
ной атеротромботического и лакунарного ва-
риантов инфаркта мозга (ИМ) [38, 41].
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Одной из самых частых разновидностей
ишемического инсульта является кардиоэмбо-
лический ИМ. Согласно исследованиям со-
трудников РНПЦ неврологии и нейрохирур-
гии Минздрава Республики Беларусь (2005 г.),
частота КЭ инсульта достигает 33% среди всех
острых ишемических нарушений мозгового
кровообращения [8]. Инфаркты мозга, вызван-
ные закупоркой церебрального сосуда сердеч-
ным эмболом на фоне АГ, часто связаны с вы-
сокими показателями заболеваемости и смер-
тности: свыше 20% больных умирают в тече-
ние первого месяца заболевания, до 50% - в
течение года [12].
Несмотря на то, что в международных
рандомизированных исследованиях получены
доказательства эффективности антигипертен-
зивной терапии для первичной и вторичной
профилактики ишемического инсульта, вопрос
о необходимости снижения АД в остром пе-
риоде инфаркта мозга до недавнего времени
продолжал оставаться открытым [19, 20, 28,
39, 40].
Цель настоящей публикации  предста-
вить современные принципы диагностики и
лечения кардиоэмболического инфаркта моз-
га при артериальной гипертензии.
Кардиоэмболический вариант возникно-
вения и развития инсульта устанавливают по
результатам комплексного клинико-инструмен-
тального обследования, что позволяет своевре-
менно начать дифференцированную терапию
[7]. В соответствии с общепризнанной в меж-
дународных исследованиях классификацией
TOAST Stroke Subtype Classification, для кар-
диоэмболического инсульта характерно нали-
чие факторов кардиогенной эмболии, выявляе-
мых в результате клинических и параклиничес-
ких методов обследования [31, 37, 43].
Факторы высокой вероятности КЭ ИМ:
искусственный клапан сердца; стеноз митраль-
ного клапана с мерцальной аритмией (МА); МА
в сочетании с другими сердечно-сосудистыми
заболеваниями; тромбоз левого предсердия;
инфаркт миокарда давностью до 4 нед.; тром-
боз левого желудочка; дилатационная кардио-
миопатия; акинезия левого желудочка; миксо-
ма предсердия; инфекционный эндокардит.
Возможные причины кардиогенной эм-
болии: пролапс митрального клапана; обызве-
ствление створок митрального клапана; сте-
ноз митрального клапана без МА; турбулен-
ция в левом предсердии; аневризма межпред-
сердной перегородки; открытое овальное от-
верстие; тахикардия без кардиозаболеваний;
биопротез клапана сердца; ревматический эн-
докардит; тяжелая сердечная недостатоность;
гипокинетический сегмент в левом желудоч-





единичного или множественного инфарктных
очагов  преимущественно бассейн задних
ветвей левой средней мозговой артерии. Раз-
мер очага чаще средний или большой. Харак-
терна геморрагическая трансформация инфар-
кта по данным компьютерной, магнитно-ре-
зонансной томографии.
2. Острое начало инсульта у бодрствую-
щего пациента. Неврологический дефицит
максимально выражен в дебюте заболевания.
Анамнестически и по данным параклиничес-
ких методов обследования  наличие призна-
ков системной эмболии.
3. При ангиографии и/ или транскрани-
альной дуплекс-сонографии:
- окклюзия крупных интракраниальных
артерий и их ветвей;
- доказательства миграции эмбола или
симптом «исчезающей окклюзии» (реканали-
зация окклюзированной артерии);
- отсутствие выраженного атеросклеро-
тического поражения сосуда проксимально по
отношению к закупорке интракраниальной
артерии;
- микроэмболические сигналы при
транскраниальной допплерографии.
Выделяют следующие периоды инфар-
кта мозга: острейший (первые 24 ч от начала
инсульта), острый период (первые 3 сут), по-
дострый период (3 сут  первые 3 нед), пери-
од стабилизации мозгового кровотока и вто-
ричной профилактики инсульта (после 3 нед)
[16, 22]. В острейшем периоде заболевания
ВЕСТНИК ВГМУ, 2005, ТОМ 4, №4
64
тяжесть острой ишемии мозга тесно взаимо-
связана со степенью редукции мозгового кро-
вотока, продолжительностью дореперфузион-
ного периода и протяженностью ишемии [3,
27]. «Точечная», или «ядерная» зона инфаркта
формируется в области локального снижения
церебрального кровотока до 10 мл/100 г/мин.
Вокруг нее находится зона ишемической по-
лутени, где мозговой кровоток составляет око-
ло 20-40 мл/100г/мин. Во время «терапевти-
ческого окна» (3-6 часов) в этом участке мозга
происходят лишь функциональные, а не струк-
турные изменения, сохранен энергетический
метаболизм. По истечении этого периода фор-
мируется инфарктный очаг [5]. «Доформиро-
вание» ишемического инсульта продолжается
на протяжении 48 и более часов, в связи с чем
интенсивную терапию необходимо начинать
в первые 3 часа заболевания [26, 34].
В патогенезе развития острой фокальной
ишемии мозга основное значение принадле-
жит снижению церебрального кровотока, раз-
витию циркуляторной гипоксии вследствие
недостаточного поступления в нервную ткань
кислорода и глюкозы [5]. Наиболее перспек-
тивными методами предотвращения необра-
тимого повреждения мозгового вещества у
больных с ишемическим инсультом являются
восстановление локального мозгового крово-
тока (тромболитическая терапия) и метаболи-
ческая защита мозга (нейропротекция).
С целью реперфузии и нейропротекции
при кардиоэмболическом инфаркте мозга ис-
пользуют:
1. Тромболизис с целью реперфузии оча-
га ишемии (рекомбинантный тканевой акти-
ватор плазминогена). Метод является перспек-
тивным, однако в настоящее время в РБ он не
получил широкого распространения.
2. Коррекцию патогенетически значи-
мых сердечно-сосудистых нарушений: прямые
и непрямые антикоагулянты (гепарин, фрак-
сипарин, эноксопарин), тромбоцитарные ан-
тиагреганты (ацетилсалициловую кислоту, ди-
пиридамол, тиклопидин, клопидогрель), купи-
рование пароксизмальных нарушений сердеч-
ного ритма (бета-блокаторы, амиодарон, ки-
нилентин), нормализацию частоты желудочко-
вых сокращений при постоянной форме фиб-
рилляции предсердий (сердечные гликозиды,
бета-блокаторы, верапамил).
3. Нейропротекцию: нейротрофические
препараты (пирацетам, церебролизин, цереб-
ромедин, кавинтон), нейромодуляторы (гли-
цин, семакс), антиоксиданты (актовегин, сол-
косерил, диавитол, эмоксипин, мексидол, мил-
дронат, витамины Е, С, антиоксикапс), коррек-
торы энергетического метаболизма (карнитин,
цитохром С).
Цель гипотензивной терапии при ин-
сульте - поддержание оптимального уровня
церебрального кровотока в наиболее уязвимых
областях мозга. При этом тактика снижения
АД зависит от исходного состояния мозгово-
го кровообращения, времени от начала инсуль-
та и от его патогенетического варианта [13].
Повышение АД в первые сутки инсульта на-
блюдается не только у гипертоников, но и у
нормотоников [34]. В острейшем и остром
периодах ишемического инсульта следует из-
бегать чрезмерного снижения АД [14, 25]. В
целом умеренное повышение АД в момент гос-
питализации является благоприятным прогно-
стическим признаком исхода ишемического
инсульта [10]. Однако сохранение высокого
АД в течение 1 сут и более является неблагоп-
риятным фактором для исхода заболевания [4,
28]. Резкий подъем АД может способствовать
нарастанию отека головного мозга и  внутри-
черепного давления, развитию острого инфар-
кта миокарда, отека легких, острой левожелу-
дочковой недостаточности, диссекции грудно-
го отдела аорты, декомпенсированной сердеч-
ной недостаточности, отслойки сетчатки, ос-
трого поражения почек [8].
В острейшем периоде кардиоэмболичес-
кого инсульта происходит острая закупорка
крупной ветви мозговой артерии, возникает
обширная зона церебральной ишемии, присо-
единяется массивный отек соответствующего
полушария мозга [4, 6, 18]. Снижение АД в
первые часы заболевания, до включения кол-
латерального кровообращения и реканализа-
ции закупоренной артерии, может способство-
вать прогрессированию зоны инфаркта, нара-
станию общемозговой и очаговой неврологи-
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ческой симптоматики. В дебюте КЭ инфаркта
мозга АД не достигает высоких цифр, остава-
ясь, как правило, на уровне 120/80 - 140/90 мм
рт. ст. Применение гипотензивных препаратов
нецелесообразно.
В остром периоде КЭ инфаркта мозга
происходит восстановление кровотока в зоне
ишемии и в то же время нарастания ишеми-
ческого отека мозга. При этом высокое для
данного пациента АД является повреждаю-
щим фактором, усиливающим вазогенный
отек в зоне повышенной проницаемости ге-
матоэнцефалического барьера. Усиливается
вероятность геморрагической трансформа-
ции инфаркта мозга, особенно в случаях ле-
чения тромболитическими или антикоагулян-
тными препаратами. В этих случаях целесо-
образно проводить коррекцию АД до «рабо-
чих» цифр:
- ингибиторы ангиотензинпревращаю-
щего фермента (АПФ) (эналаприл 5-10 мг 1-2
р/сут; каптоприл 12,5 мг 3 р/сут);
- ингибиторы АПФ + мочегонные (гид-
рохлортиазид 12,5 мг утром).
При развитии пароксизмальных наруше-
ний сердечного ритма в острейшем и остром
периодах КЭ инсульта возможно применение,
наряду с антиаритмическими препаратами,
бета-блокаторов (атенолол по 25-50 мг 2 р/сут;
метопролол по 12,5 - 50 мг 1-2 р/сут.).
С целью нормализации частоты желудоч-
ковых сокращений при постоянной форме
фибрилляции предсердий, помимо сердечных
гликозидов, могут быть назначены бета-бло-
каторы (атенолол 12,5-50 мг 1-2 р/сут), анта-
гонисты кальция (верапамил 40-80 мг 3 р/сут).
В подостром периоде кардиоэмболичес-
кого инсульта необходимо постепенно снижать
АД до целевых показателей  140/90 мм рт. ст.
У больных с застойной сердечной недостаточ-
ностью Н1-Н2а ст. показаны ингибиторы АПФ
в невысоких дозировках, мочегонные, бета-
блокаторы.
Таким образом, в качестве гипотензив-
ных препаратов в остром периоде КЭ инфар-
кта мозга в настоящее время целесообразно
использовать ингибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента, мочегонные, бета-блока-
торы. Эффективность других классов анти-
гипертензивных лекарственных средств в
плане вторичной профилактики инсульта изу-
чается в контролируемых международных ис-
следованиях [21, 33]. Активно исследуется в
этом направлении сравнительно новая груп-
па препаратов  антагонисты рецепторов к ан-
гиотензину II (эпросартан, кандесартан и др.)
[23, 24].
Разработанные в результате клинических
исследований принципы проведения базисной
терапии предусматривают осуществление нео-
тложных мероприятий в острейшем периоде
кардиоэмболического ишемического инсуль-
та в условиях палаты интенсивной терапии под
постоянным контролем жизненно важных
функций организма и с учетом индивидуаль-
ных особенностей пациента. Современные ме-
тоды коррекции артериального давления в ос-
тром периоде ОНМК направлены на восста-
новление церебрального кровотока, ограниче-
ние зоны ишемического повреждения, повы-
шение устойчивости мозгового вещества к ги-
поксии. Разработанные алгоритмы гипотен-
зивной терапии у больных с кардиоэмболичес-
ким инфарктом мозга включают основные
фармакологические препараты, доступные к
применению в практическом здравоохранении
Республики Беларусь.
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